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RESUMO   

 
  
Introdução: O treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT) é caracterizado 

por curtas sessões de altas intensidade de exercício intercalados com períodos de 

descanso ativo ou passivo. Na literatura científica são apresentados vários 

resultados positivos com o HIIT, que vão desde a melhora da capacidade 

cardiorrespiratória, até o aumento da potência e resistência muscular. Embora o 

HIIT seja uma modalidade de treinamento bastante conhecida por atletas e 

população em geral, algumas informações sobre o estresse oxidativo relacionado 

ao treinamento de alta intensidade ainda são desconhecidas. Objetivo: Nesse 

sentido, o objetivo do presente estudo foi avaliar o dano oxidativo em modelo animal 

através da mensuração de marcadores de estresse oxidativo após sessões 

consecutivas de treino de HIIT em ambiente aquático. Metodologia: Foram 

utilizados ratos Wistar com peso entre 250g - 350g. Os animais foram submetidos 

ao exercício de natação, o protocolo de HIIT consistiu de 10 a 14 períodos de 

natação com duração de 20 seg e intervalos de 10 seg entre cada período, 

realizado durante 15 sessões consecutivas. Após 24h do término do protocolo 

experimental, os animais foram anestesiados adequadamente para a coleta de 

amostras do tecido sanguíneo, muscular (gastrocnêmio), hepático e cardíaco para 

as análises. Resultados: Foi observado um aumento de 305,6% na produção de 

MDA no soro dos animais do GT (14,49 ± 1,78 nmol EqMDA/Ml; p<0,001) em 

relação ao GC (3,57 ± 1,33 nmol EqMDA/mL) e tamanho do efeito (TE) foi de 6.95. 

Quanto ao tecido muscular, observou-se aumento significativo de 259,2% na 

concentração de MDA no GT (9,61 ± 1,61 nmol EqMDA/mg) em relação ao GC 

(2,85 ± 0,63 nmol EqMDA/mg; p<0,001; TE = 5,530. No tecido hepático, houve 

aumento em 452,6% GT (40,85 ± 7,05 nmol EqMDA/mg; p<0,001), referente ao 

tecido cardíaco, no GT (18,06 ± 2,88 nmol EqMDA/mg) o HIIT foi significativamente 

eficaz em induzir a lipoperoxidação em 215% em relação a GC (5,73 ± 2,60 nmol 

EqMDA/mg; p<0,001; TE = 4,49). O conteúdo do grupamento sulfidrilas avaliadas 

referentes ao soro, apresentou redução significativa de 40% (p<0,001) nos animais 

GT (148,84 ± 24,66 nmol/mL). No tecido muscular, o GT (255,75 ± 20,47 nmol/mg) 

demonstrou diminuição de 44,7% quando comparado ao GC (462,86 ± 59,64 

nmol/mg; p<0,001; TE = 4,65). Observou-se no tecido hepático a redução de 44,6% 

do GT (291,92 ± 39,66 nmol/mg) comparado ao GC (537,07 ± 82,17 nmol/mg; 

p<0,001; TE = 3,80). No tecido cardíaco, observou-se uma redução significativa do 

GT (134,83 ± 15,14 nmol/mg) num percentual de 47,2% quando comparamos a GC 

(255,71 ± 37,79 nmol/mg; p<0,001; TE= 4,20). Conclusão: Portanto, foi observado 

que 15 sessões consecutivas num protocolo de HIIT de natação promoveu dano 

oxidativo no soro e nos tecidos muscular, cardíaco e hepático em ratos Wistar, 

todavia, necessita-se de mais experimentos com modelo animal explorando novos 



 

protocolos de treinamentos a fim de observar o comportamento de outros 

biomarcadores.    

 

Palavras-Chave: Treinamento Intervalado de Alta Intensidade; Estresse Oxidativo; 

Biomarcadores. 

 

 

ABSTRACT 

 

Introduction: High-intensity interval training (HIIT) is characterized by short bouts 

of high-intensity exercise interspersed with periods of active or passive rest. Several 

positive results are presented in the scientific literature with HIIT, ranging from 

improved cardiorespiratory capacity to increased power and muscular endurance. 

Although HIIT is a training modality well known by athletes and the general 

population, some information about oxidative stress related to high-intensity training 

is still unknown. Objective: In this sense, the objective of the present study was to 

evaluate oxidative damage in an animal model by measuring oxidative stress 

markers after consecutive sessions of HIIT training in an aquatic environment. 

Methodology: Wistar rats weighing between 250g - 350g were used. The animals 

were submitted to swimming exercise, the HIIT protocol consisted of 10 to 14 

swimming periods lasting 20 seconds and 10 seconds intervals between each 

period, performed during 15 consecutive sessions. After 24 hours of the end of the 

experimental protocol, the animals were properly anesthetized for the collection of 

samples of blood, muscle (gastrocnemius), liver and heart tissue for analysis. 

Results: An increase of 305.6% was observed in the production of MDA in the 

serum of the TG animals (14.49 ± 1.78 nmol EqMDA/ml; p<0.001) in relation to the 

CG (3.57 ± 1.33 nmol EqMDA/mL) and effect size (ET) was 6.95. As for the muscle 

tissue, there was a significant increase of 259.2% in the concentration of MDA in 

the TG (9.61 ± 1.61 nmol EqMDA/mg) in relation to the CG (2.85 ± 0.63 nmol 

EqMDA/mg ; p<0.001; TE = 5.530. In the liver tissue, there was an increase in 

452.6% TG (40.85 ± 7.05 nmol EqMDA/mg; p<0.001), referring to the heart tissue, 

in the TG (18.06 ± 2.88 nmol EqMDA/mg) HIIT was significantly effective in inducing 

lipoperoxidation by 215% compared to GC (5.73 ± 2.60 nmol EqMDA/mg; p<0.001; 

TE = 4.49). The content of the sulfhydryl group evaluated for serum showed a 

significant reduction of 40% (p<0.001) in GT animals (148.84 ± 24.66 nmol/mL). In 

muscle tissue, GT (255.75 ± 20.47 nmol/mg) demonstrated a decrease of 44.7% 

when compared to the CG (462.86 ± 59.64 nmol/mg; p<0.001; TE = 4.65). % of TG 

(291.92 ± 39.66 nmol/mg) compared to CG (537.07 ± 82.17 nmol/mg; p<0.001; TE 

= 3.80). significant for the TG (134.83 ± 15.14 nmol/mg) in a percentage of 47.2% 



 

when comparing the GC (255.71 ± 37.79 nmol/mg; p<0.001; TE= 4.20). 

Conclusion: Therefore, it was observed that 15 consecutive sessions in a HIIT 

swimming protocol promoted oxidative damage in the serum and in the muscular, 

cardiac and hepatic tissues in Wistar rats, however, further experiments with an 

animal model are needed, exploring new training protocols in order to observe the 

behavior of other biomarkers. 

 

Keywords: High Intensity Interval Training; Oxidative stress; Biomarkers. 
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1 INTRODUÇÃO 

1.1 Histórico do treinamento intervalado de alta intensidade 
 

O treinamento intervalado de alta intensidade da sigla em inglês HIIT, que 

significa High Intensity Interval Traininig é usado há décadas por atletas de elite 

visando a melhora do desempenho esportivo, porém foi com o japonês Izumi 

Tabata, pesquisador do treinamento intervalado de alta intensidade que 

posteriormente viria a ter o seu nome no modelo utilizado a ser chamado de 

Treinamento Tabata, visto que não havia um consenso sobre a escolha do melhor 

método de treinamento que era utilizado pelos melhores patinadores japoneses de 

alta velocidade, realizou estudos no laboratório do Instituto Nacional de Fitness e 

Esporte em Kanoya [1,2].  

 No primeiro estudo foram comparados dois protocolos de exercícios 

intervalados realizados em bicicleta e os resultados mostraram que o déficit 

acumulado de oxigênio durante o exercício intervalado com aproximadamente 

170% VO2 máximo, 7-8 sessões com exercício intenso de 20” segundos com 

descanso de 10” segundos entre as sessões, igualou a capacidade anaeróbica, e 

assim o protocolo do primeiro modelo de treinamento pareceu enfatizar ao máximo 

o sistema de energia anaeróbica e recrutou ao máximo o sistema de fornecimento 

de oxigênio, pois o consumo de oxigênio medido durante a última parte do protocolo 

não foi diferente do VO2 máximo dos sujeitos[1].  

De forma contrária, nem o sistema anaeróbico nem o sistema aeróbico 

pareciam estar totalmente estressados durante o segundo modelo de treino 

intervalado de alta intensidade de aproximadamente 200% VO2 máx, 3-4 sessões 

de exercício de 30” segundos com um descanso de 2’ minutos entre as sessões[1]. 

Os resultados demonstraram que com o objetivo de melhorar os sistemas de 

liberação de energia tanto anaeróbica quanto aeróbica, o primeiro modelo foi 

superior ao segundo. Em resumo, o protocolo foi originalmente desenvolvido para 

ser realizado em bicicleta sendo definido como treinamento de alta intensidade, 

uma vez que leva os sujeitos a exaustão.  

Já no outro estudo de Tabata et al. [1,2] sobre os efeitos do treinamento na 

capacidade anaeróbica e VO2 máximo, foi analisado o efeito de 6 semanas de 

treinamento de resistência de intensidade moderada (70% do VO2 máx), 60 min, 

5x por semana aumentou de forma significativa a capacidade aeróbia, porém não 

houve melhora significativa na capacidade anaeróbica. Já o treinamento intervalado 

de alta intensidade com sessões de 20” intensos e 10” de descanso entre cada 

sessão a uma intensidade de (170% do ˙VO2 máx) realizado, 5x por semana, 



 

durante 6 semanas aumentou de forma significativa tanto a capacidade aeróbica 

quanto anaeróbia[2]. Todos os experimentos, assim como os pré-testes, foram feitos 

em um cicloergômetro com freio mecânico (Monark, Estocolmo, Suécia) a 90 rpm 

e antes dos testes os indivíduos realizaram um aquecimento de 10 min a cerca de 

50% do VO2 máximo[2]. Em conclusão, o estudo mostrou que o treinamento 

aeróbico de intensidade moderada melhora a potência aeróbica máxima, entretanto 

não altera a capacidade anaeróbica e que o treinamento intervalado de alta 

intensidade melhora significativamente os sistemas de fornecimento de energia 

anaeróbia e aeróbica.[2] 

  

1.2 Tipos de treinamento intervalado de alta intensidade 

 

Este modelo de treinamento possui a característica de curtos intervalos de 

exercício físico rigoroso, com intervalos de descanso passivos ou ativos de baixa 

intensidade, proporcionando alterações metabólicas e fisiológicas semelhante a 

outros tipos de treinamento, tendo o diferencial da otimização do tempo, o qual tem 

ganhado popularidade devido aos seus benefícios, promovendo aumentos do VO2 

máximo e função ventricular, além de sensibilidade a insulina e melhoria da pressão 

arterial[3].  

Há vários tipos de protocolos de HIIT, desde o curto com atividades menores 

que 60” segundos, seguidos de intervalos de descanso passivo ou ativo, com 

intensidade de (100 à 120% do VO2 máximo); já o HIIT longo com duração de 

esforço maiores que 1 minuto, intervalos de descanso acima de 1 minuto, com 

intensidade de (90 à 100% do VO2máx); tem também o Sprint Interval Training 

(SIT) com 2 à 4 minutos em intensidade all out e 20 a 30 segundos de atividade 

com recuperação passiva ou ativa; o Treinamento de Sprints Repetidos (RST) são 

sprints feitos repetidas vezes, caracterizado por esforço de 3” a 7” segundos de 

intensidade all out e descansos passivos ou ativos, com intervalos maiores que 60” 

segundos[4]. Um artigo de revisão pulicado no ano de 2018 do protocolo Tabata, 

que incluiu vários exercícios de suporte de peso corporal, indica que o VO2 máximo 

é elevado entre 5-18% após o treinamento de 4-12 semanas[5]. 

Diante disso, para a prescrição do HIIT deve-se levar em conta vários 

fatores, como a intensidade do trabalho, intervalos de descanso e duração; 

devendo-se levar em conta o princípio de individualização[6]. Atualmente, 

recomenda-se a implementação do HIIT na periodização de atletas durante a sua 

preparação, tendo como impacto o aumento da capacidade aeróbia, anaeróbia e 

estímulo anabólico[7]. Embora os atletas normalmente combinem o HIIT com outras 



 

modalidades de treinamento para o desenvolvimento do condicionamento físico, 

existe o consenso de que ele permite rápidas adaptações metabólicas e 

neuromusculares já após algumas breves sessões quando comparado aos 

métodos de treinamento de resistência de intensidade moderada[8].  

O principal objetivo do HIIT é completar uma quantidade maior de trabalho 

em alta intensidade quando comparado a uma única sessão contínua na mesma 

intensidade até a exaustão[9]. Por ser um exercício de alta intensidade, o HIIT 

requer uma alta demanda metabólica[10,11], o que pode resultar em aumento das 

Espécies Reativas de Oxigênio (EROs) e consequentemente, resultando em 

aumento do estresse oxidativo em vários órgãos e tecidos[12].    

 

1.3 Radicais Livres (RL) 

 

Radicais livres (RL) são átomos ou moléculas que contém um ou mais 

elétrons desemparelhados na sua última camada e são produzidos constantemente 

no organismo [13] sendo instáveis e altamente reativos com proteínas, lipídios e 

DNA, ligando seus elétrons desemparelhados a outros elementos e estruturas 

celulares, podendo ser um radical redutor ou oxidante, gerados em processos 

aeróbios como a respiração celular, infecções envolvendo o recrutamento de 

células fagocitárias, durante atividade física intensa[14,15]. Dentre eles podem-se 

citar: os radicais superóxido (O2•), hidroxila (OH•), alcoxila (RO•), peroxila (ROO•), 

hidroperoxila (OOH•), o ácido hipocloso (HOCL), o óxido nítrico (NO•) e o oxigênio 

singleto[16]. Fatores externos influenciam nos níveis de radicais livres (como 

tabagismo, poluição, radiação, medicamentos, pesticidas, solventes industriais 

dentre outros), quando presentes em excesso, os radicais livres levam ao estresse 

oxidativo, causando prejuízos ao organismo[17]. Tal desequilíbrio é denominado 

estresse oxidativo e pode resultar na degradação de estruturas biológicas 

essenciais para o funcionamento orgânico celular e proporcionar o 

desenvolvimento ou agravamento de doenças. [13]
. 

Quando há produção excessiva de ERO no organismo, tais moléculas 

promovem danos nas estruturas celulares por meio de reações com proteínas, 

lipídios, carboidratos e ácidos nucléicos, levando a alterações funcionais ou mesmo 

destruição completa das células[13,18].   

A produção de RL pelo exercício físico até determinada condição fisiológica 

traz efeitos benéficos a saúde, como a melhora da capacidade antioxidante, 

entretanto quando há excesso na carga de treinamento, e consequente produção 

exacerbada de espécies reativas, observar-se o efeito negativo do exercício[19]. 



 

Além disso, o exercício modula danos que ocorrem por estresse oxidativo, 

associado à participação em muitas doenças crônicas e esse efeito benéfico se 

deve ao fato de que a produção de EROS, induzida pelo exercício, é necessária 

para as adaptações relacionadas ao estresse oxidativo, com isso, há uma maior 

atividade da defesa antioxidante do organismo em combate às espécies reativas 

de oxigênio, aumentando a expressão de enzimas responsáveis por reparar danos 

oxidativos [20].  A peroxidação lipídica estabelece uma reação química em cadeia 

através do qual os radicais livres capturam elétrons dos lípidos nas membranas 

celulares, ela pode ser definida como o processo cujo oxidantes como RL atacam 

lipídios contendo duplas ligações entre carbonos, especialmente os ácidos graxos 

poli-insaturados, que são mais susceptíveis à peroxidação lipídica por possuírem 

maior número de ligações insaturadas[21]. 

 

1.4 Estresse Oxidativo 

 

O estresse oxidativo ocorre quando a produção de RL e espécies radicalares 

são produzidas acima dos valores de defesa antioxidante, essas são produzidas 

por diversas organelas intracelulares incluindo a mitocôndria, retículo 

endoplasmático e peroxissoma, em conjunto por várias enzimas como as NADPH 

oxidases (NOXs), oxigenases e óxido nítrico sintase (NOS) que geram espécies 

reativas como parte de suas reações enzimáticas[16]. 

De forma concisa, o EO é compreendido como o desequilíbrio entre o 

processo oxidante e antioxidante intracelulares[22,23]. Os vários indicadores de 

danos são medidos principalmente em amostras plasmáticas[24].  

Entretanto, o sistema de defesa celular divide-se em: não-enzimático e 

enzimático[25]. O sistema de defesa não-enzimático inclui, polifenóis, vitamina C, 

vitamina E, (α-tocoferol), carotenoides, flavonoides, bilirrubina, ceruloplasmina, 

hormônios sexuais, melantonina, acido úrico, coenzima Q, compostos 

organosulfurados, minerais e cofatores que tem importante participação na 

manutenção da saúde humana, assim a vitamina (E) é considerado o principal 

antioxidante lipossolúvel, estando presente em membranas celulares, sistemas de 

membranas e lipoproteínas plasmáticas, atuando transferindo elétrons do 

hidrogênio fenólico para os radicais O2•e OH• impedindo a peroxidação lipídica, é 

um importante antioxidante citosólico, agindo na interrupção da propagação do 

processo peroxidativo e na eliminação de produto de peroxidação genóticos, sua 

ação antioxidante se dar por meio de doação de átomos de hidrogênio de grupos 

hidroxilas ligados a seu anel benzeno[25,26].  



 

Já os compostos polifenólicos são compostos hidrossolúveis produzidos 

através do metabolismo secundário das plantas, frequentemente encontrados 

unidos aos glicosídeos, podendo eventualmente aparecerem em plantas como 

agliconas, são divididos em diferentes grupos de acordo com a quantidade de anéis 

fenólicos contido em sua estrutura e por quais elementos estruturais eles estão 

ligados, dentre eles são classificados os flavonoides, estilbenos, ácidos fenólicos, 

taninos hidrolisáveis e curcuminoides[27]. 

 Os enzimáticos são, superóxido dismutase (SOD), catalase (CAT), 

glutationa peroxidase (GPX), glutationa S-transferase (GST), γ-glutamilcisteína 

sintetase (GCS) e glutationa redutase (GR)[28].  

A enzima superóxido dismutase é uma metaloenzima que protege as 

moléculas alvo do ataque do ânion superóxido, sendo a primeira e mais importante 

do sistema de defesa, estando presente essencialmente em todas as células do 

corpo. Existem em três isoformas: a citoplasmática, Cu/ZnSOD (SOD1), a 

mitocondrial, MnSOD (SOD2) e a extracelular, Cu/Zn (SOD3), atuando na 

dismutação do ânion superóxido[29].  

Outra enzima fundamental é a catalase, localizada nos peroxissomos, nas 

mitocôndrias e nos núcleos, promovendo a conversão de peróxido de hidrogênio à 

água e oxigênio molecular, sendo de grande importância, impedindo a formação do 

radical hidroxil que é muito prejudicial[17]. A catalase apresenta a mais alta taxa de 

rotatividade entre todas as enzimas, sendo que uma molécula de catalase pode 

converter, aproximadamente 6 milhões de moléculas de peróxido de hidrogênio por 

minuto[30].  

A glutationa é um tripeptídeo composto pelos aminoácidos L-glutamato, L-

cisteína e glicina, sendo que é o tiol não proteico mais abundante nas células dos 

mamíferos, com função antioxidante, atuando como co-substrato na detoxificação 

de peroxido numa reação catalisada pelas enzimas glutationa peroxidase e 

glutationa transferase, sendo que sua capacidade redutora é determinada pelo 

grupamento sulfidrila (-SH), presente na cisteína[31]. 

As glutationas peroxidases (GPx) são uma família de enzimas que incluem 

três enzimas dependentes de selênio e uma peroxidase independente desse 

elemento, divididas em dois grupos, celulares e extracelulares e elas reduzem o 

peróxido de hidrogênio à água, tornando-a oxidada[14]. A redução da forma oxidada 

da glutationa (GSSG) é catalisada pela glutationa redutase (GR). Esta enzima não 

neutraliza os radicais livres diretamente, entretanto, é responsável pela 

regeneração da glutationa na presença de nicotinamida adenina dinucleotídeo 



 

fosfato (NADPH), tendo como objetivo impedir a paralisação do ciclo metabólico da 

glutationa[32]. 

 Um dos biomarcadores de fadiga muscular durante o exercício é 

relacionado ao estresse oxidativo, caracterizado pela maior produção de espécies 

reativas de oxigênio (EROs), sendo a superprodução refletida em marcadores de 

peroxidação lipídica, oxidação proteica e capacidade total antioxidante, podendo 

causar danos metabólicos, e interferir no desempenho[33]. 

O malondialdeído (MDA) é um biomarcador bastante utilizado para a 

detectar a presença de dano oxidativo em biomoléculas, por ser um produto 

intermediário da oxidação de lipídios e sua concentração elevada após uma sessão 

de HIIT[34,35] 

 

1.5 Estado REDOX 

 

 É um estado de equilíbrio de um determinado meio entre as reações de oxi-

redução que ocorrem entre as moléculas ou sistema oxidante (RL) e antioxidante, 

que implica em processos fundamentais na célula muscular, como produção de 

força durante a contração, captação de glicose e aumento na concentração de 

proteínas antioxidantes[36]. O dano oxidativo causado na enzima ATPase no reticulo 

sarcoplasmático resulta em diminuição da receptação de cálcio por esta organela, 

podendo levar a um desequilíbrio na homeostase de Ca2+ e redução da 

contratilidade muscular [14,37].  

O treinamento intervalado de alta intensidade pode induzir a alterações 

benéficas da homeostase redox por ser um estressor do organismo, além de 

resultar em maiores benefícios para a saúde quando comparado ao exercício 

contínuo de baixa intensidade[35,38]. No estudo de Viana[5] realizado com jovens 

atletas bem treinados de diferentes categorias de treinamento, o HIIT com longos 

intervalos foi utilizado, demonstrando aumento significativo do TAC (capacidade 

total antioxidante), atribuindo assim, aumento no estresse oxidativo. O mesmo autor 

realizou outra pesquisa, porém com três protocolos de HIIT de intervalos curtos 

(15/15;30/30;60/60), onde provocou um aumento imediato em interleucina 6 (IL-6), 

capacidade antioxidante total (TAC), creatina quinase (CK), mioglobina (Mb) e 

lactato desidrogenase (LDH).[5,35]. 

  

 

 



 

1.6 Exercício Físico e Estresse Oxidativo 

 

No final da década de 90, foi verificado em humanos o aumento de oxi-

radicais no plasma após exercício físico intenso [39]. Assim, os exercícios físicos 

intensos e prolongados têm sido associados com o aumento da geração de EROs 

[40].  

O exercício ocasiona um desequilíbrio na homeostase intracelular entre os 

agentes pró e antioxidantes, levando ao aumento de espécies reativas de oxigênio 

(EROs) devido ao incremento do consumo de oxigênio para atender à elevação da 

demanda metabólica, desta forma a exacerbada produção de EROs pode dar início 

ou contribuir com a progressão do dano na fibra muscular promovidos pela 

realização do exercício, além de poder causar dano oxidativo ao DNA e nos tecidos 

decorrendo em lesões oxidativa e consequente processo inflamatório e 

envelhecimento prematuro, eventos que implicam em prejuízo no desempenho 

físico e à saúde do atleta [42,46]. 

Entretanto, a baixa produção de EROs pelo organismo é importante, 

principalmente, porque eles são necessários para a atividade contrátil normal do 

músculo esquelético e por ter efeitos considerados positivos sobre o sistema imune 

[43,44]
.  

Características morfológicas e ultra-estruturais da lesão induzida pelo 

exercício tem sido bastante investigada entre humanos e animais [47]. Lesões no 

tecido muscular induzidas pelo exercício podem ser decorrentes de alguns fatores: 

ruptura de tecidos conectivos ligados a miofibrilas adjacentes, da própria célula  

muscular, da lâmina basal adjacente à membrana plasmática, da membrana 

plasmática da célula muscular, do sarcômero, do retículo sarcoplasmático, ou ainda 

de uma combinação desses componentes [43]. 

Várias técnicas podem ser utilizadas para constatação de lesões musculares 

induzidas pelo exercício, desde a avaliação direta, através de técnicas histológicas 

ou microscopia eletrônica, às avaliações indiretas, através da determinação do 

efluxo de enzimas citosólicas específicas para a circulação sanguínea [43]. 

 O exercício, sobretudo de alta intensidade, promove elevação do estresse 

oxidativo no tecido cardíaco, induzindo um aumento em marcadores de lesão 

oxidativa [48]. O miocárdio parece ser particularmente susceptível a todas as 

situações que promovam uma elevação do seu metabolismo, nas quais se 

incluem o exercício físico, uma vez que a sua capacidade metabólica oxidativa é 

muito elevada devido à abundância de mitocôndrias, o estresse oxidativo 

aumentado neste órgão durante o exercício é resultado de aumentos no consumo 



 

de oxigênio[48,49] 

O fígado apresenta elevada taxa metabólica por está naturalmente 

associada com o alto fluxo de oxigênio, entretanto, este fluxo diminui 

significativamente durante o exercício, devendo ser similar ao fenômeno   de 

isquemia/reperfusão [45]. 

Diferentemente do músculo esquelético, o fígado contém altos níveis de 

xantina desidrogenase, a qual, durante o exercício, é convertida em xantina 

oxidase, que por sua vez contribui como fonte adicional de ERO e, 

consequentemente, com danos oxidativos  [45,48]. Em ratos, como resultado de 

adaptação induzida pelo treinamento físico, foi evidenciado aumento no conteúdo 

de algumas enzimas antioxidantes com reduzida produção de EROs [45]. 

O tecido sanguíneo apesar de possuír um elaborado sistema de defesa 

antioxidante que inclui as enzimas CAT, SOD e GPx, se a eficiência deste sistema 

for superada pela magnitude dos processos oxidativos, ocorrerá EO, o qual 

resultará em hemólise[50]. Neste caso, a hemoglobina extracelular se torna   tóxica 

devido à natureza oxidativa dos íons ferro contidos no grupo heme, os quais 

participam da reação de Fenton para produzir EROs, que causam injúria celular [51] 

Durante o EO as alterações mais comuns são a peroxidação dos lipídeos e das 

proteínas de membrana, o que pode desestabilizar o citoesqueleto e comprometer 

a sobrevivência da célula [41,52]. 

As alterações hormonais que acompanham o exercício e a geração de EROs 

podem inibir a proliferação de linfócitos, enquanto o dano oxidativo pode ativar 

processos apoptóticos nestas células [41]. Diferentes estudos sugerem que os 

processos apoptóticos ativados nos linfócitos após exercício intenso contribuem 

para a regulação da resposta imune e parecem estar relacionados ao status do 

treinamento e à intensidade do exercício [41]
.
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1.7 Protocolos com Modelo Animal 

 

 Alguns modelos de treinamento com ratos são bastante utilizados como a 

esteira, natação, saltos através de estimulação elétrica[53], exercício resistido 

através de agachamento[54], realização de saltos com o animal submerso em água, 

suportando uma sobrecarga de 50% da massa corporal[55] além da escada vertical, 

onde a intensidade do treino pode ser ajustada através da carga, do número de 

escaladas e de repetições[56]
. 

Entretanto, a utilização de protocolos de exercícios de alta intensidade em 

animais tem indicado a indução de estresse oxidativo[11,57]. Uma vez que as EROs 

representam metabólitos parcialmente reduzidos de oxigênio molecular gerados 

como produtos de reações metabólicas ou como subprodutos de vários processos 

celulares, incluindo inflamação[58,59]. 

Assim, no estudo de Pimenta[60] que observou por 12 semanas com fêmeas 

ovariectomizadas alimentadas por uma dieta hiperlipídica, submetidas a 8 semanas 

de HIIT, 3 vezes por semana, identificou melhora na capacidade antioxidante do 

músculo, com aumento da expressão das enzimas SOD, GPx, glutationa redutase 

(GR) e Catalase. 

Enquanto o estudo de Ramos[61] demonstrou que ratos submetidos ao 

mesmo protocolo de HIIT durante 6 semanas, 3 vezes por semana, tem sua 

produção de H2O2 aumentada ao final do treinamento nos músculos tibial anterior 

e gastrocnêmio. Esta pesquisa foi realizada a partir do modelo animal, onde os 

animais foram submetidos ao exercício de natação, para isto foi utilizado um tanque 

(120 cm de profundidade e 80 cm de diâmetro) com água na profundidade de 50 

cm e temperatura média de 25 ± 2ºC, os pesos foram fixados em um colete 

localizado no dorso do animal[61]. Já no estudo de Terada et al. [52], para execução 

do exercício os animais foram colocados individualmente no tanque com água, e 

foram aclimatados em ambiente aquático com sessões de natação de duração de 
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20 min sem carga, por 3 vezes, na semana que antecedeu a o início do protocolo 

de treinamento que consistiu de 10 a 14 períodos de natação com duração de 20 

seg e intervalos de 10 seg entre cada período, realizado durante 15 sessões 

consecutivas.[62] 

 

 

Problema do estudo 

 

Estresse oxidativo e inflamação são conhecidos por desempenhar um papel 

importante no envelhecimento e doenças relacionadas à idade, incluindo doenças 

cardiovasculares, doenças degenerativas e câncer[63,64]. Assim, o campo da 

descoberta de biomarcadores tem crescido nos últimos anos, levando a novos 

avanços na identificação de novas moléculas, caracterizando o estresse oxidativo 

e a inflamação[65].  

Deste modo, pouco se sabe dos efeitos do HIIT realizado em ambiente aquático 

nos marcadores de estresse oxidativo e a magnitude dos efeitos causados neste 

tipo de treinamento em sessões seguidas no tecido sanguíneo, muscular, hepático 

e cardíaco. 

 

Hipótese 

 

Espera-se que o estresse oxidativo aumente de forma significativa após 15 

sessões consecutivas de HIIT em ratos Wistar resultando em danos nos tecidos 

sanguíneo, muscular, hepático e cardíaco.  
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1.2 ORGANIZAÇÃO DA DISSERTAÇÃO 

 

Nesta dissertação foi realizado um estudo em formato de manuscrito: 

(Resumo, Introdução, Métodos, Resultados e Discussão), intitulado “Efeitos de 

sessões consecutivas de HIIT em marcadores de estresse oxidativo”. 

Ao final, foram apontadas as considerações finais, visando dar resposta às 

questões apresentadas. 
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1.3 OBJETIVOS 

 

1.3.1 OBJETIVO GERAL 

  

Analisar o efeito de 15 sessões de HIIT utilizando um protocolo de natação 

em marcadores de estresse oxidativo em ratos Wistar.  

  

1.3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

Avaliar o efeito do HIIT em marcadores de estresse oxidativo no tecido 

sanguíneo. 

Identificar o efeito do HIIT em marcadores de estresse oxidativo no tecido 

muscular. 

Analisar o efeito do HIIT em marcadores de estresse oxidativo no tecido 

hepático. 

Identificar o efeito do HIIT em marcadores de estresse oxidativo no tecido 

cardíaco. 
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2 DESENVOLVIMENTO 
 

A presente dissertação aborda os efeitos de sessões consecutivas de HIIT 

em marcadores de estresse oxidativo em animais.  

    Neste sentido, foi elaborado um manuscrito, sendo que o estudo possibilitou 

analisar os efeitos de 15 sessões consecutivas de HIIT utilizando um protocolo de 

natação sobre o estado redox de ratos Wistar.  
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2.1 (Artigo aceito) 
 

(Formatação conforme normas para submissão na Revista Motricidade. QUALIS 

CAPES 2017-2022: B1. ISSN 1646-107X) 
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Effect of 15 consecutive HIIT sessions on the redox State in 

Wistar rats 

 

 

Josimar Camacho Rodrigues1, Roas de Araújo Costa2, Felipe José Aidar1,2, Raphael Fabrício de 

Souza1, Ciro José Brito3, Jymmys Lopes dos Santos1, Lucio Marques Vieira-Souza1,3,4* 
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RESUMO 

O treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT) pode induzir o estresse oxidativo. O objetivo principal do 

estudo foi avaliar o efeito de 15 sessões de um protocolo de HIIT em ratos Wistar nos marcadores de dano oxidativo 

em diferentes tecidos (sanguíneo, muscular, hepático e cardíaco). Desta forma, foram utilizados animais pesando 

entre 250-300g e divididos aleatoriamente em 2 grupos (n=10): Controle (GC) e animais submetidos ao HIIT (GE) 

através de um protocolo de natação. Os resultados demonstraram que o HIIT aumentou a produção de 

malondialdeído (MDA) nos animais GE: soro (306,75%), gastrocnêmio (259,2%), fígado (452,6%) e coração 

(215%). Enquanto a concentração dos grupos sulfidrilas diminuíram: soro (40%), gastrocnêmio (44,7%), fígado 

(44,6%) e coração (47,2%). Desta maneira, conclui-se que 15 sessões de HIIT alteraram o estado redox de ratos 

Wistar devido ao aumento dos marcadores de dano oxidativo nos tecidos analisados.  

Palavras-chave: Estresse oxidativo; Treinamento; Biomarcadores. 

  

ABSTRACT 

High-intensity interval training (HIIT) can induce oxidative stress. The main aim of this study was to evaluate the 

effect of 15 sessions of a HIIT protocol in Wistar rats on oxidative damage markers in different tissues (blood, 

muscle, liver and heart). Thus, animals weighing 250-300g were used and randomly divided into 2 groups (n=10): 

Control (CG) and animals submitted to HIIT (TG) through a swimming protocol. The results showed that HIIT 

increased the production of malondialdehyde (MDA) in TG animals: serum (306.75%), gastrocnemius muscle 

(259.2%), liver (452.6%) and heart (215%), while the concentration of sulfhydryl groups decreased: serum (40%), 

gastrocnemius muscle (44.7%), liver (44.6%) and heart (47.2%). Thus, it could be concluded that 15 HIIT sessions 

altered the redox state of Wistar rats due to the increase in oxidative damage markers in the analyzed tissues. 

Keywords: Oxidative stress; Training; Biomarkers. 
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INTRODUÇÃO 

O treinamento intervalo de alta intensidade  (HIIT) é caracterizado como uma intervenção de tempo 

eficiente para melhorar o condicionamento aeróbico e a composição corporal em algumas sessões de 

treinamento (Chin et al., 2020). Um grande número de estudos demonstrou que o HIIT                      contribui para aumentar 

a capacidade cardiorrespiratória, a potência muscular e a resistência, e pode ser usado para otimizar o 

desempenho em vários esportes (Vasconcelos, Protzen, Galliano, Kirk, & Del Vecchio., 2020), bem como na 

prevenção e tratamento de doenças crônicas não transmissíveis (Martin-Smith et al., 2020). 

Há um aumento na produção de espécies reativas de oxigênio (EROs) durante o treinamento físico 

devido a momentos de isquemia e reperfusão                        do sistema músculo-esquelético, embora mesmo em estado de 

repouso, estas células musculares continuam a produzir EROs continuamente (Powers, & Schrager, 2022). Os 

EROs são responsáveis por causar danos    oxidativos às biomoléculas, alterando suas              p                ropriedades funcionais; 

no entanto, sabe-se que a   produção de radicais livres (RL) é fundamental para os processos de sinalização 

celular responsáveis por induzir adaptações fisiológicas (Bouviere et al., 2021).  

Embora o organismo humano tenha um complexo sistema de defesa endógeno antioxidante, que 

neutraliza os RL, as células podem apresentar distúrbios fisiológicos, como a apoptose, devido aos danos 

irreparáveis que causam ao DNA (Luo et al., 2019). O excesso de RL, tais como EROs e espécies reativas de 

nitrogênio (ERNs) alteram a homeostase redox por desequilíbrio do sistema antioxidante e oxidante, levando 

às macromoléculas a danos, tais como lipídios, proteínas e DNA, enquanto há interrupção da sinalização redox, 

resultando em uma condição chamada estresse oxidativo (Sies, & Jones, 2020). Neste sentido, o objetivo deste 

estudo foi analisar o efeito de 15 sessões de HIIT usando um protocolo de natação no estado redox de ratos 

Wistar. 

MÉTODOS 

  Animais 

Foram utilizados ratos Wistar com peso entre 250g - 350g, obtidos a partir do Biotério Setorial do 

Departamento de Fisiologia (DFS), Universidade Federal de Sergipe-UFS. Os ratos foram alojados 

aleatoriamente em gaiolas apropriadas sob temperatura controlada (22 ± 3ºC)               e 12h de ciclo luz/escuro. Os 

animais tinham livre                 acesso a alimentos específicos para roedores e água filtrada. O presente trabalho foi 
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aprovado pelo Comitê de Ética em Uso de Animais da UFS (protocolo 15/2017). Os animais foram divididos 

em 2 grupos (n=10): Grupo de Controle (CG): composto de animais que não realizaram o protocolo HIIT e 

Grupo de Treinamento (TG):     composto de animais que foram submetidos ao protocolo HIIT. 

Procedimentos 

Protocolo HIIT 

A intensidade do treinamento foi definida pela                carga, e a literatura demonstra que cargas acima de                   6% 

do peso corporal do animal em protocolos de natação é considerado exercício de alta intensidade                     (Cunha et al., 

2009; Gobatto et al., 2001). 

Os animais foram submetidos ao exercício de natação, para o qual foram utilizados cilindros de PVC 

preto (120 cm de profundidade e 80 cm de diâmetro), com água a 50 cm de profundidade e temperatura média 

de 25 ± 2ºC, com pesos fixados em um colete localizado nas costas do animal. Para a realização do exercício, os 

animais foram colocados individualmente em cilindros de PVC com água. Os animais foram aclimatados no 

ambiente aquático com sessões de natação de 20 minutos sem carga, 3 vezes, na semana anterior ao  início do

protocolo de treinamento. O protocolo HIIT estava de acordo com Terada et al. (2001), que consistia de 10 a 

14 períodos de natação com duração de 20 segundos e intervalos de 10 segundos entre cada período, realizados 

durante 15 sessões consecutivas. Após 24 horas do final do protocolo experimental, os animais foram 

adequadamente anestesiados para coleta de amostra do tecido sanguíneo, muscular (gastrocnêmio), hepático e 

cardíaco para as análises. 

Análises bioquímicas 

Os animais foram anestesiados com cetamina/xilazina (75mg/kg + 10mg/kg i.p) (Flecknell, 2009) e o 

sangue (± 5 mL) foi coletado               por punção cardíaca e depois eutanizado por exsanguinação sob anestesia.  Após 

a coleta, o sangue foi imediatamente centrifugado a 4000 x g durante 15 min a ± 4°C e o sobrenadante              

armazenado a ± -70°C. Em paralelo, os órgãos (músculo, fígado e coração) foram removidos e depois lavados 

3 vezes com solução de cloreto de potássio (KCl) a 1,15%, secos e pesados. Em seguida, foram 

homogeneizados onde cada grama de tecido foi misturada com 5 mL de KCl + 10 µL de fluoreto de 

fenilmetilsulfonil (PMSF - 100 mmol. L-1) + 15 µL de solução de 10% de Triton e centrifugados a 3000 x g 

durante 10 min a ± -70°C para análise posterior de marcadores de estresse oxidativos. 

 Determinação in vivo da TBARS 

A oxidação lipídica foi determinada pela medição das substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico 

(TBARS) de acordo com o método descrito por Lapenna et al. (2001). Para isto, 200 µL de alíquotas (sangue 

e órgãos) foram adicionados a uma mistura de 400 µL formada por partes iguais de ácido tricloroacético (TCA) 

a 15%, 0,25 N HCl e 0,375% TBA, mais 2,5 mM de hidroxitolueno butilado (BHT) e 40 µL de sulfato de sódio 

(SDS) a 8,1%, sendo aquecido por 30 min a 95°C em um forno. O pH da mistura foi ajustado para 0,9 com HCl 

concentrado. O BHT foi utilizado para evitar a peroxidação lipídica durante o aquecimento. Após resfriamento 

à temperatura ambiente e adição de 4 mL de butanol, o material foi centrifugado a 800 xg durante 15 min a ± 



28 

 

 

 

 

4 °C e a absorvância sobrenadante foi medida a 532 nm. O coeficiente de extinção molar utilizado foi de 1,54 x 

10 5 M -1 cm -1 e o resultado TBARS expresso em nmol Eq MDA/mL de soro para amostras de sangue ou 

nmol Eq MDA/mL de soro para órgãos. 

Determinação das sulfidrinas totais (thiols) 

A determinação dos grupos foi realizada de acordo com a metodologia descrita por Faure e Lafond 

(1995) na qual 50 μL alíquotas (sangue e órgãos) foram misturadas em 1 mL de tampão tris- EDTA, pH 8,2. Em 

seguida, a primeira leitura (A)                  foi realizada em espectrofotômetro a 412 nm. Após a leitura, as amostras foram 

transferidas para tubos de ensaio e misturadas com 20 μL de 10 mM DTNB diluídos em metanol (4 mg/mL), 

deixados no escuro. Ao final de 15 min, foi realizada a segunda leitura de absorvância (A2). A concentração 

de SH foi calculada de acordo com a seguinte equação: (A2-A1) - B x 1,57 mM x 1000,                  e o resultado foi 

expresso em nmol.mg-1 tissue.sulfhydryl. 

Análise estatística  

Os dados obtidos foram expressos em média    e desvio padrão (SD). Para observar a normalidade  dos dados, foi 

utilizado o teste Shapiro-Wilk. Para                   avaliar a significancia das diferenças entre as médias, foi utilizado o teste 

t de Student. Para verificar o tamanho do efeito, foi utilizado o teste d de Cohen,                     além dos pontos de corte 0,2 

a 0,5 para um efeito pequeno, 0,5 a 0,8 para um efeito médio, e maior que 0,8 para um efeito grande, de acordo 

com Lakens (2013). Os valores foram considerados estatisticamente significativos quando p<0,05.                Para todos 

estes procedimentos, foi utilizado o software estatístico GraphPad Prism versão 7.0 (GraphPad Software, San 

Diego, CA, EUA). 

 

RESULTADOS 

O protocolo HIIT usado no presente estudo provou ser eficiente na indução de danos oxidativos em 

animais medindo a concentração de  malondialdeído (MDA) [Figura 1], e foi observado aumento de 305,6% 

na produção de MDA no soro de animais TG (14,49 ± 1,78 nmol EqMDA/Ml; p<0,001), em relação aos animais 

(3,57 ± 1,33 nmol EqMDA/mL) e o efeito foi grande (Cohen's d = 6,95), como mostrado na  Figura 1A. 
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Figura 1. Efeitos do HIIT na concentração sérica de malondialdeído (MDA) (A) tecido muscular (gastrocnêmio) 

(B), tecido hepático (C) e tecido cardíaco (D): CG - grupo de controle, TG - grupo de treinamento. As diferenças estatísticas 

foram determinadas pelo teste  t de Studant.  

 

Com relação ao tecido muscular (Figura 1B), foi observado um aumento significativo de 259,2%   na 

concentração de MDA em animais TG (9,61 ± 1,61 nmol EqMDA/mg) em relação aos animais CG (2,85 ± 0,63 

nmol EqMDA/mg) (p<0,001) com               um grande efeito (Cohen's d = 5,53). Em paralelo,           nos tecidos hepáticos 

(Figura 1C) o  HIIT aumentou  significativamente a peroxidação lipídica em 452,6% nos animais TG (40,85 ± 

7,05 nmol EqMDA/mg) em relação aos animais CG (7,40 ± 2,39 nmol EqMDA/mg) (p<0,001) e o efeito foi 

grande (Cohen'sd=6).  

Com relação aos danos oxidativos aos lipídios  nos tecidos cardíacos (Figura 1D), o presente estudo 

demonstrou que o HIIT em animais TG (18,06 ± 2,88 nmol EqMDA/mg) foi significativamente eficaz na 

indução da peroxidação lipídica em 215% comparado aos animais CG (5,73 ± 2,60 nmol EqMDA/mg) 

(p<0,001) com um grande efeito (Cohen's d = 4,49). 

O conteúdo de grupos sulfidrílicos (Figura 2) avaliados no presente estudo indiretamente indica o 
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recrutamento do sistema de defesa antioxidante de glutationa do tecido testado. Entretanto, o sistema foi 

amplamente utilizado em animais TG (148,84 ± 24,66 nmol/mL), com redução  significativa de 40% em relação 

ao soro (242,80 ± 35,85 nmol/mL) (p<0,001) e o efeito foi grande (Cohen's d = 3,05) (Figura 2A). 
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Figura 2. Efeito do HIIT na concentração de grupos sulfidrílicos no soro (A), tecido muscular (gastrocnêmio) (B), 

tecido hepático (C), tecido cardíaco (D): CG - grupo de controle, TG - grupo de treinamento. As diferenças estatísticas foram 

determinadas pelo teste t de Studant. 

 

Com relação ao tecido muscular (Figura 2B), os animais TG (255,75 ± 20,47 nmol/mg) apresentaram 

uma diminuição de 44,7% nos grupos sulfidrílicos totais quando comparados com os animais CG (462,86 ± 

59,64 nmol /mg) (p<0,001) e o efeito foi grande (Cohen's d = 4,65).  Enquanto no tecido hepático (Figura 2C), 

foi observada uma redução de 44,6% nos animais TG  (291,92 ± 39,66 nmol/mg) em comparação com os         
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animais CG (537,07 ± 82,17 nmol/mg) (p <0,001)  com um grande efeito (Cohen d = 3,80) demonstrando a 

ação do HIIT sobre os grupos thiol.  No tecido cardíaco (Figura 2D), foi observada uma redução significativa 

de 47,2% nos grupos sulfidrílicos em animais TG (134,83 ± 15,14 nmol/mg) quando comparado aos animais 

de CG (255,71 ± 37,79 nmol/mg) (p<0,001) e o efeito foi grande (Cohen's d = 4,20). 

 

  

DISCUSSÃO 

No presente estudo, foi demonstrado que o HIIT  aumentou os marcadores de danos oxidativos em 

ratos Wistar em 15 sessões consecutivas. Variações na intensidade, tipo e duração do exercício influenciam 

diretamente a produção de EROs e conseqüentemente danos oxidativos, e o HIIT parece resultar em maior 

oxidação dos lipídios no fígado, músculo e sangue (Dos Santos et al., 2021; Vieira-Souza et al., 2021). 

De acordo com Pillon Barcelos, Freire Royes, Gonzalez-Gallego, & Bresciani (2017), os modelos de 

exercícios crônicos aumentam o estresse hepático. Dos Santos et al. (2014), Delwing-de Lima et al. (2018) e 

Souza et al, (2020) utilizaram um protocolo de exercício de alta intensidade em animais e identificaram que ele 

induzia estresse oxidativo, corroborando as conclusões deste estudo. 

Um dos estímulos que geram EROs é a ativação    do complexo NADPH oxidase, que pode ser 

estimulado pela ativação de 28 citocinas nas vias de sinalização Nf-Kb e Ik-B. Gomes et al. (2016),                     musculatura 

esquelética consome grandes quantidades de oxigênio, aumentando as fontes                que geram EROs, caracterizando 

a presença de estresse oxidativo, um fator que também pode ter contribuído para que o músculo gastrocnêmio 

fosse um dos tecidos com maior oxidação lipídica              no presente estudo. 

Ao contrário das descobertas de De Araujo, Papoti, Dos Reis, De Mello, & Gobatto (2012) e Songstad 

et al. (2015), que submeteram ratos a treinamento de alta intensidade com salto de água e esteira rolante, onde 

os níveis de enzimas antioxidantes permaneceram significativamente                 inalterados em comparação ao controle, 

mostrando                   uma mudança insignificante nas EROs, no presente  estudo, foi observada uma redução significativa 

nos grupos sulfidrílicos no grupo submetido a treinamento quando comparado ao grupo controle. 

Malondialdeído (MDA) é um excelente biomarcador utilizado para avaliar a peroxidação lipídica sob 

diferentes situações fisiológicas e patológicas (Mas-Bargues, Escrivá, Dromant, Borrás, & Viña et al., 2021). A 

avaliação dos danos lipídicos está positivamente relacionada a condições patológicas, tais como doenças 

neurológicas, doenças cardiovasculares, diabetes e                       câncer (Kangari et al., 2018; Klisic et al., 2018; Ghonimi, 

Elsharkawi, Khyal, & Abdelghani et al., 2021). No presente estudo, foi observado um aumento significativo 

deste marcador, de acordo com Freitas et al. (2019), que demonstraram um aumento do MDA de ratos 

submetidos a um protocolo HIIT em esteira por seis semanas, em comparação com ratos não treinados. Isto 

demonstra que a presença do MDA   pode variar não       apenas de acordo com a condição fisiológica, mas   também 

com o tecido em avaliação.  
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Alguns estudos demonstraram que a elevação do MDA e outros marcadores de danos oxidativos após 

um período de treinamento estão associados ao aumento do sistema de defesa antioxidante (Heiat, Heiat, & 

Shojaeifard et al., 2021). 

Os animais submetidos a um protocolo HIIT de natação pareciam ter aumentado a produção de 

H2O2 nas mitocôndrias após 6 semanas de                     treinamento (Ramos-Filho et al., 2015), já que o excesso de H2O2 

dentro da célula envolve o aumento da produção do radical OH e, consequentemente, o aumento dos danos 

oxidativos irreversíveis aos lipídios, DNA e proteínas (Kruk, Aboul-Enein, Kładna, & Bowser, 2019; Tretter, 

Hochreiter, Zach, Krenn, & Klein, 2021). 

Embora no presente estudo tenha sido utilizado um período de treinamento mais curto, a freqüência 

entre as sessões também foi menor,      reduzindo assim o tempo de recuperação entre elas,                               o que permitiu um 

maior estresse nos animais. Em  contraste, Stanovejic et al. (2016) observaram que                     a diminuição do tempo de 

recuperação entre as sessões de natação contínua não resultou em estresse oxidativo no coração e no tecido 

sanguíneo de ratos após 12 semanas de  treinamento. Entretanto, os animais realizaram todo o período de 

treinamento sem carga adicional  e passaram por um período de adaptação de 8 semanas até que o protocolo de 

indução de sobretreinamento fosse realizado, que consistiu em                   3 semanas.

  Em contraste, no presente estudo, os animais foram submetidos a um período de aclimatação seguido 

de treinamento com carga. Entretanto, o estresse oxidativo demonstrou estar associado ao sobretreinamento, 

uma vez que o                     acúmulo de EROs dentro do músculo esquelético pode promover a perda da força de contração 

muscular devido à redução da liberação intramuscular de cálcio (Cheng, Jude, & Lanner, 2020). Entretanto, o 

HIIT demonstrou ter um efeito   benéfico sobre o estado redox de ratos obesos, mas            este efeito foi específico para 

alguns tecidos (Groussard et al., 2019). 

As proteínas que contêm grupos de tiol (-SH) conservados em resíduos de cisteína são sensíveis a 

reações redox; os grupos sulfidrílicos na cadeia lateral dessas proteínas são suscetíveis a reações de                        transferência 

de elétrons (Chen, & Tang, 2021). Os                        grupos sulfidrílicos se referem ao uso do sistema de defesa antioxidante 

de glutationa. A molécula de glutationa tem em sua estrutura o grupo thiol responsável por numerosas funções 

no sistema biológico, tendo maior importância no sistema de defesa antioxidante (Finaud, Lac & Filaire., 2006). 

Animais submetidos à dieta de alta gordura associada ao treinamento em intervalos de alta  intensidade 

apresentaram redução nos grupos sulfidrílicos no plasma; no entanto, estas mudanças não foram observadas no 

fígado (Delwing-De Lima et al., 2018). No presente estudo, todos os tecidos em análise mostraram uma 

redução significativa deste marcador. 

De fato, o papel das EROs produzidos durante o exercício ainda é controverso quanto aos seus reais 

impactos na saúde e no desempenho, assim como a ausência de índices biomarcadores específicos para 

monitorar o estado redox na população (Theofilidis, Bogdanis, Koutedakis, & Karatzaferi, 2018). No entanto, 

sabemos que a resposta oxidativa varia de acordo com o tipo de exercício, intensidade, duração, tempo de 

treinamento e estado nutricional (Powers et al., 2020). Como possíveis limitações seria o fato de que apenas 
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dois biomarcadores foram utilizados. E como as sugestões de pesquisas futuras aumentar  o número de sessões 

consecutivas do protocolo de  treinamento. 

CONCLUSÃO 

Portanto, no presente estudo, foi observado que 15 sessões de um protocolo de natação HIIT 

promoveram danos oxidativos em soro, músculos, tecidos cardíacos e hepáticos de ratos Wistar, entretanto, são 

necessários mais estudos para explorar novos protocolos de treinamento a fim de  observar o comportamento 

de outros biomarcadores, bem como os possíveis mecanismos intracelulares e moleculares  envolvidos no 

controle do estado redox. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 

 Neste sentido, a presente dissertação propõe apresentar possíveis 

respostas sobre o estresse oxidativo após sessões consecutivas de treino de HIIT 

no ambiente aquático. Portanto, o protocolo de HIIT utilizado no presente estudo 

mostrou-se eficiente em induzir o dano oxidativo nos animais através da 

mensuração da concentração de malondialdeído (MDA) nos tecidos sanguíneo, 

muscular, hepático e cardíaco.   
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